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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 
 
А – максимальної швидкості пізнього наповнення лівого шлуночка 
АГ – артеріальна гіпертензія 
АО – абдомінальне ожиріння 
АР – активність реніну 
АТ – артеріальни й тиск 
ВЖК – вищі жирні кислоти 
ВТСЛШ – відносна товщина стінки лівого шлуночка 
ГІ – гіперінсулінемія 
ГЛП –гіперліпідемія 
ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка 
ГХ – гіпертонічна хвороба 
ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 
Е – максимальної швидкості раннього наповнення лівого шлуночка 
ЖК – жирні кислоти 
ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 
ІМТ – індекс маси тіла 
ІР – інсулінорезистентність 
ІХС – ішемічна хвороба серця 
КДО – кінцево-діастолічний об’єм 
КДР – кінцево-діастолічний розмір 
КСО – кінцево-систолічний об’єм 
КСР – кінцево-систолічний розмір 
ЛП – ліве передсердя 
ММЛШ – маса міокарда лівого щлуночка 
МС – метаболічний синдром 
ОТ – окружність талії 
ОС – окружність стегон 
ПАД – пульсовий артеріальний тиск 
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ПШ – правий шлуночок 
САТ – систолічний артеріальний тиск 
СН – серцева недостатність 
СНС – симпатична нервова система 
СрТЛА – середній тиск в легеневій артерії 
ССЗ – серцево-судинні захворювання 
ТГ – тригліцериди 
ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка 
ТІМ – товщина інтима-медіа 
ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки 
ФВ – фракція викиду 
ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої щільності 





















Частка серцево-судинної смертності в загальній структурі причин 
смерті в Україні в 2014 році склала 66,5%. Близько 90% смертей пов'язані з 
важкими формами ішемічної хвороби серця та інсультами, більшість з яких 
прогресувати на фоні гіпертонічної хвороби [56]. Одним з найпоширеніших 
серцево-судинних захворювань в більшості європейських країн є артеріальна 
гіпертензія, при цьому близько 90% складає її ессенціальна форма – 
гіпертонічна хвороба (ГХ). Найбільш поширеним захворюванням, що 
протікає поєднано з гіпертонічною хворобою є ожиріння [11]. Ризик серцево-
судинних катастроф при ГХ (інфаркт міокарда та мозковий інсульт) росте 
пропорційно збільшенню індекса маси тіла (ІМТ). Чисельність людей, які 
страждають на ожиріння, прогресивно збільшується кожні 10 років [79]. За 
даними сучасних досліджень метаболічні порушення виявляються не тільки 
при ожирінні, але й при незначному збільшенні маси тіла, коли ІМТ за 
класифікацією ВОЗ  є в межах 25-29,9 кг/м2 (надлишкова маса тіла), а отже, 
необхідно звертати особливу увагу на пацієнтів з надлишковою масой тіла та 
ожирінням, прагнути нормалізації ІМТ та окружності талії [74]. 
Вивчення особливостей патогенетичних взаємозв’язків ГХ та 
ожиріння являє собою не тільки теоретичний інтерес, але й має велике 
практичне значення. Встановлено, що у хворих з абдомінальним ожирінням 
(АО) є цілий ряд додаткових механізмів, які приймають безпосередню 
участь в прогресуванні ГХ [15]. 
Реалізація патофізіологічних механізмів за поєднанням ГХ з ожирінням 
призводить до безперервного прогресуючого ремоделювання життєво 
важливих органів. Органами-мішенями при ГХ із ожирінням є не тільки 
серце, головний мозок та нирки, але й судинна стінка, яка пошкоджується як 
на фоні підвищеного артеріального тиску (АТ), так і метаболічно активними 
речовинами, які утворюються при ожирінні. 
Ремоделювання серця проявляється порушеннями його нормальної 
геометрії, уповільненням розслаблення і підвищенням жорсткості міокарда, 
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зниженням скоротливості серцевого м'яза, що в підсумку призводить до 
розвитку серцевої недостатності. Порушення структурно-функціонального 
стану судинної стінки проявляються зниженням ендотелійзалежної 
вазодилятації плечових артерій, збільшенням товщини комплексу інтими-
медіа в сонних артеріях і швидкостей пульсових хвиль в магістральних 
судинах – в сонних артеріях і черевній аорті. 
Особливості ремоделювання органів-мішеней у хворих на артеріальну 
гіпертензію з поєднаною патологією представляє особливий інтерес та 
залишаються недостатньо вивченими. 
Мета нашого дослідження полягає у порівнянні структурно-
функціонального стану органів-мішеней у хворих на ізольовану гіпертонічну 
хворобу та за її поєднання з ожирінням. 
Завдання роботи 
1. Оцінити показники ліпідного спектру крові у хворих на ізольовану 
гіпертонічну хворобу та за її поєднання з ожирінням. 
2. Порівняти показники правих та лівих відділів серця у пацієнтів із 
гіпертонічною хворобою та за її поєднання з ожирінням. 
3. Встановити типи ремоделювання міокарда лівого шлуночка у хворих 
на ізольовану гіпертонічну хворобу та за її поєднання з ожирінням. 
4. Встановити типи трансмітрального кровотоку у хворих на ізольовану 
гіпертонічну хворобу та за її поєднання з ожирінням. 
5. Дослідити структурні та функціональні особливості  судин у пацієнтів 
з гіпертонічною хворобою та за її поєднання з ожирінням. 
Об’єкт дослідження: гіпертонічна хвороба у поєднанні з ожирінням. 
Предмет дослідження: зміни структурно-функціонального стану серця 
та судин у хворих на ізольовану гіпертонічну хворобу та за її поєднання з 
ожирінням. 
Методи дослідження: загальноприйняті клінічні, лабораторні, 
інструментальні для діагностики ГХ та ожиріння; статистичні (визначення t-




        Наукова новизна роботи. 
        Доповнено літературні дані, що у хворих на гіпертонічну хворобу з 
ожирінням розвиваються більш виражені зміни структурно-функціонального 
стану серця та судин порівняно з хворими на ізольовану гіпертонічну 
хворобу. 
Особистий внесок здобувача. 
Основний об’єм досліджень виконано особисто автором, у тому числі: 
проаналізовано 101 сучасне літературне джерело із проблеми патогенетичних 
взаємозв’язків ГХ та ожиріння, вплив цієї поєднаної патології на 
ремоделювання серця та судин, доведена пріоритетність, доцільність і 
необхідність здійснення роботи, визначено мету, завдання, об’єм та методи 
дослідження. Автор самостійно проводила формування груп хворих, клінічні 
обстеження, первинну обробку результатів клінічних, лабораторних та 
інструментальних досліджень. Проведено статистичний аналіз результатів, 
написані всі розділи роботи, сформульовано висновки та практичні 
рекомендації, котрі відображено в опублікованих працях. Робота виконана на 
кафедрі внутрішньої медицини післядипломної освіти на базі 
кардіологічного та терапевтичного відділень КЗ «Сумська міська клінічна 
лікарня №1» та на базі КЗ «Сумська міська клінічна поліклініка №1». 
Апробація результатів дослідження. 
Матеріали магістерської роботи обговорювались на науково- 
практичній конференції студентів, молодих вчених, лікарів та викладачів 
«Актуальні питання теоретичної і клінічної медицини» (Суми, 2016 р.). 
Обсяг і структура роботи. 
Робота викладена на 54 сторінках друкованого тексту, складається зі 
вступу, огляду літератури, клінічної характеристики обстежених пацієнтів та 
опису методів дослідження, розділу власних досліджень, висновків, 





РОЗДІЛ І. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
1.1. Сучасні уявлення про патогенетичні взаємозв’язки 
гiпертонiчної хвороби та ожирiння 
 
На даний час ожиріння є однією з найбільш важливих 
міждисциплінарних медичних проблем. Воно слугує однією з основних 
причин розвитку цукрового діабету 2 типу, підвищення АТ і гіперліпідемії 
(ГЛП). Кожний з цих станів і тим більше їх поєднання значно підвищують 
ризик розвитку серцево-судинних ускладнень, як це було зазначено в 
дослідженні PROCAM (Prospective Cardiovascular Munster     study) [70]. 
Ще в 1956 р J. Vaque звернув увагу на зв'язок надлишкової маси тіла та 
характеру розподілу жиру з можливістю розвитку ГХ, цукрового діабету, 
атеросклерозу та подагри [65]. Взаємозв'язок між ГХ та ожирінням 
підтверджений в численних дослідженнях. За даними Фрамінгемского 
дослідження, вперше виявлена ГХ в 70% випадків поєднується з ожирінням 
або надлишковою масою тіла, у 78% чоловіків і 65% жінок [31]. Гетеборзьке 
епідеміологічне дослідження не тільки підтвердило роль ожиріння як 
фактора ризику розвитку срцево-судинних захворювань (ССЗ), а й 
продемонструвало залежність їх від типу ожиріння [49]. При абдомінальному 
типі ОЖ він особливо несприятливий. АО діагностується по відношенню 
окружності талії (ОТ) до окружності стегон (ОС), яке при АО>0,95 у 
чоловіків і >0,85 у жінок. За даними епідеміологічних досліджень, 
спiввiдношення окружностi талії до окружностi стегон є важливим 
предиктором iшемiчної хвороби серця (ІХС) незалежно від величини ІМТ 
[35].  Більше того, вісцеральне ожиріння, яке визначається за допомогою 
магнітно-резонансної томографії, сприяє розвитку ІХС навіть у людей з 
невеликою надлишковою вагою. На підставі цих даних можна зробити 
висновок, що акумуляція вісцерального жиру - один з головних чинників 
ризику як серцево-судинних захворювань, так і метаболічних порушень [40].  
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В останні роки стало зрозумілим, що патогенез ГХ в осіб з ожирінням і 
нормальною масою тіла може істотно відрізнятися, обумовлюючи нерідко 
принципово різні підходи до лікування цих хворих [79]. Все більш стає 
очевидним, що самі жирові клітини відіграють важливу роль у розвитку 
гiпертонiчної хвороби. Сьогодні адипоцити розглядаються не просто як 
"інертні" клітки для зберігання енергії, а як клітини, які продукують 
найрiзноманiтнiшi біологічно активні субстанції – адипоцитокiни, частина з 
яких володіє пресорними і прозапальними ефектами [40]. 
Існує два типи адипоцитокінів. До першого належать біоактивні 
сполуки, якi є специфічними для жирової тканини (істиннi адипоцитокіни); 
до другого – сполуки, якi секретуються у великій кількості жировою 
тканиною, але не є специфічними  для неї. Представники адипоцитокінів, 
якi є специфічними для жирової тканини, – адипонектин і лептин. До другої 
групи можна віднести фактор некрозу пухлин-α, інгібітор активатора 
плазміногену 1-го типу, гепарінзв’язуючий епідермальний фактор росту, 
інтерлейкін 6, апелін та інші [39, 43]. 
Адипонектин – відносно новий колагенподібний білок, відкритий 
відразу в чотирьох незалежних лабораторіях в 1995 році, в тому числі 
японськими вченими при вивченні транскриптов жирової тканини в рамках 
великого геномного проекту. Експресія адипонектиновой мітохондріальної 
рибонуклеїнової кислоти вiдбувається виключно в жировій тканині [39]. Він 
циркулює в кровотоці у великих посттрансляцiйних модифікованих 
комплексах. Для активації повноланцюгового адипонектина необхiдна 
посттрансляційна модифікація (наприклад, гідроксилювання та 
глiкозилювання) [17]. Відмінності у функціонуванні різних ізоформ 
адипонектину до кінця не з'ясовані [53]. Концентрація в плазмі 
адипонектину негативно корелює з індексом маси тіла [13], у той час як 
зв'язок лептину та ІМТ є позитивним. Негативна кореляція мiж рівнем 
адипонектину та вираженiстю вісцерального ожиріння є сильнішою, ніж між 
адипонектином і ступенем підшкірного ожиріння [40]. Плазмові 
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концентрації адипонектину сильно корелюють з чутливістю до інсуліну, що 
дозволяє припустити, що низькі його концентрації асоційовані з 
інсулінорезістентнiстю (ІР) [2, 46, 51]. Адипонектин, який є модулятором 
ліпідного метаболізму і системного запалення, володіє потужними 
антиатерогенними властивостями. Низькі концентрації адипонектину 
незалежно асоціюються з верифікованим атеросклерозом коронарних 
артерій [40]. Виявлено зворотнiй зв'язок між адипонектином та IMT, рівнем 
інсуліну, С-реактивного білка, індексом НОМА, триглицеридами, 
холестерином ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), індексом маси 
міокарда лівого шлуночка і пряма корреляція з холестерином ліпопротеїнів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ) [1, 45]. 
Особливо важливим у розвитку гiпертонiчної хвороби є iнший 
специфiчний адипоцитокін –  лептин, який за допомогою активації 
симпатичної нервової системи (СНС) і прямої дії на нирки (посилення 
реабсорбції натрію) сприяє підвищенню артеріального тиску. Ожиріння саме 
по собі негативно впливає на структуру ниркової тканини і підвищує ризик 
розвитку ниркової недостатності  і прогресування ГХ. Також жирова 
тканина, володіючи власною ренін-ангіотензин-альдостероноової системою 
(РААС), може активно продукувати ангіотензин. 
Дієта, що містить багато жирів, призводить до підвищення реабсорбції 
натрію в нирках, а зниження ваги – збільшує його екскрецію. Продемонстровано 
прямий зв'язок між підвищенням маси тіла і затримкою натрію [6, 58, 64]. 
Підвищення внутрішньониркового тиску відіграє важливу роль у затримці натрію, 
в основному за рахунок сповільнення швидкості тубулярного потоку [6, 44, 59]. 
Численні дослідження показали, що при ожирінні у тварин і людини збільшується 
вага нирок, що пов'язано з проліферацією ендотеліальних клітин, накопиченням 
інтраренально ліпідів і відкладення солей гіалуронової кислоти в матриксі й 
мозковому шарі нирок і відкладення в щільно інкапсульованiй нирці призводять 
до механічного підвищення внутрішньониркового тиску. 
11 
 
Ще одним механізмом затримки натрію і рідини в організмі [58] при ГХ у 
поєднаннi з ожирінням є активація РААС [75], симпато-адреналової системи 
(САС) і гіперінсулінемії (ГІ) [70]. Протягом останніх десятиліть бiльше значення у 
розвитку та прогресуванні ГХ надається активації РААС, функціонування якої у 
хворих з ожирінням має цілий ряд особливостей [42]. 
Ренін-ангіотензин-альдостеронова система – одна з основних систем 
організму людини, що має першочергове значення в регуляції більшості 
фізіологічних і патофізіологічних станів: тонусу судин і рівня АТ, 
ремоделювання судинної стінки і серцевого м'яза, механізмів розвитку та 
прогресування атеросклерозу, гломерулосклерозу та інших патологій [87]. 
РААС, контролюючи і сполучаючи між собою численні фізіологічні 
процеси, має колосальне значення в пiдтриманнi життєдіяльності організму. 
Це, насамперед, відноситься до регуляції водно-сольового обміну, судинного 
тонусу, артеріального тиску, скорочувальної здатності міокарда, 
ремоделировання серця і судин [11]. 
При ОЖ відбувається активація РААС, незважаючи на збільшення 
обсягу рідини і затримку натрію. Насамперед необхідно відзначити значне 
підвищення вмісту альдостерону [19], що може бути пов'язано з виділенням 
специфічного печінкового фактора (можливо ЖК), який надає стимулюючий 
вплив на його синтез. Одночасно є присутнім взаємозв'язок між рівнем 
ангiотензину II, активністю реніну (АР) і ангіотензин-перетворюючого 
ферменту (АПФ) плазми з ІМТ [11]. 
У численних роботах вивчався вплив зниження маси тiла на активність 
РААС. У короткотривалому дослідженні [64] оцінювали цю 
взаємозалежність у 25 пацієнтів з ОЖ, що знаходяться на гіпокалорійної дієті 
з обмеженням споживання солі протягом 12 тижнiв; виявлено, що на цьому 
фонi мало місце помірне зниження АР, альдостерону і середнього АТ. При 
цьому ступінь зниження рівня АР і середнього АТ, але не альдостерону, 
прямо корелював iз зменшенням ваги. Ці результати дозволили висловити 
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припущення, що втрата ваги супроводжується зниженням АР і альдостерону, 
що є основою нормалізації АТ. 
Відомо, що жирова тканина володіє власною РААС, яка відіграє 
важливу роль у функціонуванні цієї тканини. Адипоцити здатні синтезувати 
всі компоненти РААС [18]. Жирова тканина стає додатковим важливим 
джерелом синтезу ангіотензину II. При цьому необхідно розуміти, що в 
умовах розвитку вісцерального ожиріння мова йде не тільки про 
гіперпродукцію ангіотензину II за рахунок збільшення маси жирової 
тканини. Встановлено, що акумуляція жиру в інтраабдомінальних 
адипоцитах призводить до розвитку адіпозопатіі і супроводжується різким 
збільшенням продукції ангіотензиногена кожної окремо взятої жирової 
клітиною [67, 80]. Крім того, при розвитку гіпертрофії вісцеральних 
адипоцитів відзначено пiдвищення активності АПФ, що призводить до 
значного збільшення продукції ангіотензину II жировими клітинами [69]. 
Іншою особливістю функціонування вісцеральних адипоцитів у хворих 
з ожирінням є переважна експресія рецепторів 1-го типу до ангіотензину II, 
що ще більшою мірою сприяє дисбалансу систем рецепторної регуляції [22, 
69]. При цьому активація РААС, властива хворим з ожірінням, не призводить 
до зниження рівня та активності реніну, як це відбувається в нормі, навпаки, 
його рівень має тенденцію до підвищення. Це може бути пояснено не тільки 
порушеннями в регуляціі РААС, що мають місце в осіб з ожирінням, 
збільшенням вмісту у цих хворих білка, що зв'язує ренін, а й дефектами в 
системі натрiйуретичних пептидів [52, 69]. 
Розглядаючи проблеми ожиріння і активації РААС, необхідно пам'ятати, 
що закон виникнення «хибного кола» спрацьовує і стосовно даної ситуації. 
Дійсно, розвиток ожиріння, призводячи до розвитку гіпертрофії вісцеральних 
адипоцитів і адипозопатіі, сприяє значному підвищенню вмісту речовин, що 
вiдносяться до РААС, і їх активності. У той же час показано, що висока 
активність РААС, у свою чергу, є  причиною подальшого збiльшення маси 
жирової тканини. Так, встановлено, що ангіотензин II сприяє 
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діфференцiюванню  преадипоціти в зрілі адипоцити [9, 42]. По відношенню до 
зрілих адипоцитiв ангіотензин II виконує роль фактора росту, викликаючи 
збільшення вмісту в клітинах білка цикліну D1, який приймає учать в рості та 
подiлi жирових клітин [9, 71]. Окрiм цього, ангіотензин II підвищує в 
адипоцитах активність ензимів, що підсилюють процеси лiпогенеза, і сприяє 
подальшому накопиченню в них нейтрального жиру [45] 
Активація РААС у хворих на ожиріння тісно пов'язана з активацією 
симпатичної нервової системи. Однiєю з сполучних ланок цих процесів є 
лептин [36]. 
Лептин – пептид, що складається з 167 амінокислот і що вiдiгра 
важливу роль як у патогенезі ожиріння, так і ГХ, що пов'язано з наявністю у 
нього різних механізмів пресорного ефекту [36, 37]. Лептин секретується 
білими адипоцитами, і його рівень (у нормі 5-15 мг / мл) прямо корелює з 
кількістю жирової тканини і завжди підвищений у людей з ожирінням. 
Лептин проходить через гематоенцефалічний бар'єр у центральну нервову 
систему за допомогою ендоцитозу, де він зв'язується з рецепторами (Ob-R) в 
латеральнiй і медіальнiй областях гіпоталамуса. Зв'язування лептину з 
рецепторами викликає їх активацію, яка забезпечує регуляцію енергетичного 
балансу через зниження апетиту й підвищення енерговитрат за рахунок 
стимуляції САС [29]. Дані про те, що лептин знижує споживання їжі і 
регулює массу тiла підтверджені як експериментально, так і клінічно [54]. 
В даний час активно обговорюється питання про селективну лептинову 
резистентнiсть [64]. Пацієнти з ожирінням продовжують "переїдати", 
незважаючи на свій підвищений рівень лептину, що свідчить про порушення 
у них механізму зворотного зв'язку, з цієї ж причини у них розвивається     
ГХ [66]. 
Встановлено, що ангіотензин II здатний різко підвищувати синтез 
лептину адипоцитами, при цьому висловлено припущення, що така 
здатність властива тільки локально синтезованому ангіотензину II. Тобто 
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надлишкова продукція адипоцитами ангіотензину II у хворих ожирінням 
багато в чому пояснює гіперлептинемію, властива таким хворим. 
У свою чергу, лептин підвищує активнiсть симпато-адреналової 
системи, що призводить до підвищення кiлькостi серцевих скорочень і 
серцевого викиду, а також до підвищення реабсорбції натрію і 
збільшення обсягу ціркулюючої крові. Велике значення у збільшенні 
активності симпатоадреналової системи мають інсулінорезистентність і 
гіперінсулінемія, характерні для хворих на вiсцеральним ожирінням [69]. 
Механізми та наслідки гіперактівація САС мають 
різноплановий характер –  ІР, посилення афферентной іннервації 
нірок з підвіщенням внутрiшньониркового тиску, что призводить до 
актівації ниркових механорецепторів, підвищення р iвня вільніх 
жирних кислот, ангiотензину II, лептину; потенціювання чутливості 
центральних хеморецепторів i порушення барорефлекторной 
регуляції [24, 38, 70]. Встановлено, що висококалорійна дієта при 
ожирінні підвищує рівень норадреналіну в плазмі крові і стимулює 
пресорну вiдповiдь при ізометричних навантаженнях і в   ортостазi 
[72]. 
Наявність абдомінального типу ожиріння відіграє важливу роль в 
асоціації ГХ і ІР [87]. Цей факт можна пояснити високою ліполітичною 
активністю жирової тканини, локалізованої в брижі й сальнику [91]. 
Активний ліполіз в сальнику призводить до надлишкового синтезу жирних 
кислот (ЖК) [10, 55]. Відомо, що високий рівень вищих жирних кислот 
(ВЖК) підвищує АТ за рахунок гіперсимпатикотонії або вазоспастического 
ефекту через стимуляції  α-адренергічних рецепторів [57]. При вісцеральному 
ожирінні в печінку надходить дуже багато ВЖК, що активує печінкові 
аферентні шляхи, підвищує активність САС і сприяє розвитку ІР [7].  
Під ІР розумiють порушення інсулін-опосередкованої утилізації 
глюкози в органах (скелетні м'язи і міокард, жирова тканина і печінка), де 
патофізіологічні зміни залежуть і від природи дії інсуліну в конкретному 
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випадку [56]. При цьому для підтримки концентрації глюкози в крові на 
нормальному рівні виникає компенаторна ГІ. До кінця причина розвитку ІР 
залишається нез'ясованою. Навіть у здорових людей чутливість до інсуліну 
може коливатися в широких межах, змінюючись в 3-4 рази [33]. Причинами 
ІР можуть бути мутація кодуючого гена (дорецепторний механізм), 
аутоiмунiзацiя з виробленням антитіл до інсуліну й інсуліновим рецепторам, 
зміна молекули інсуліну, зменшення кількості інсулінових рецепторів, зміна 
їх структури та спорідненості до інсуліну, а також механізми 
пострецепторної дії інсуліну (зміна структури глюкозотранспортного білка 
GLUT 1) [13], гормональні та метаболічні фактори. 
На даний час ГІ розглядають як ключовий фактор ускладнення ГХ при 
ожирінні. Відомо, що при ожиріння значно підвищується рівень інсуліну, що 
обумовлено необхідністю підтримки метаболізму вуглеводів і ЖК на більш 
високих рівнях, причому це відбувається на фонi ІР периферичних тканин 
[26], і вона має селективний характер (не всі тканини стають резистентними 
до інсуліну).  
Не викликає сумніву факт, що в основі патогенезу ГХ при 
метаболічному синдромі лежить ІР і викликана нею компенсаторна ГІ в 
поєднанні з супутніми метаболічними порушеннями [101]. Хронічна ГІ 
впливає на АД допомогою наступних механізмiв: 
– cтимулює активність САС, що призводить до підвищення судинного 
тонусу, у тому числі до ниркової гіперсимпатикотонії [94]; 
– cтимулює активність РААС [47]. Дослідження показують, що при 
поєднанні ГХ з ІР активність АПФ достовірно вище, ніж у хворих з ГХ без ІР 
[34, 91]; 
– блокує трансмембранні іонообмінні механізми (Na-K-АТФази і Ca-
Mg-АТФази), підвищуючи вміст внутрішньоклітинного натрію і кальцію і 
зменшуючи вміст калію, що призводить до збільшення чутливості судинної 
стінки до пресорних впливів [81, 82, 98]; 
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– підвищує реабсорбцію натрію в проксимальних і дистальних 
канальцах нефрона, сприяючи затримці рідини, розвитку гіперволемії і 
підвищення вмісту натрію і кальцію в стінках судин [16, 94]; 
– стимулює проліферацію гладком'язових клітин судинної стінки за 
рахунок прямого і опосередкованого мітогенного дії, що приводить до 
звуження артеріол і підвищенню судинного опору[81, 98]. 
Останнім часом розглядається ще один механізм, що має велике 
значення у формуванні ГХ  при ожирінні. Це вплив гіперглікемії на 
експресію гена ангиотензиногена в ниркової тканини в умовах ІР, що 
призводить до посилення ниркової гіперсимпатикотонії. У нормі інсулін 
пригнічує стимулюючий вплив гіперглікемії на експресію гена 
ангiотензиногена в клітинах проксимальних канальців нирок і перешкоджає 
збільшенню його секреції. При ІР придушення інсуліном 
глюкозостімуліруемой експресії гена ангиотензиногена в клітинах 
проксимальних канальців нирок не відбувається, експресія гена активується, 
секреція ангиотензиногена посилюється [75]. Мабуть, саме цей механізм 
лежить в основі збільшення продукції ангіотензину II в клубочкової і 
канальцевих клітинах ниркової тканини під впливом гіперглікемії. Вплив 
ангiотензину II на АТ1-рецептори веде до наростання ренальної 
гіперсимпатикотонії [101]. 
Під впливом перерахованих вище механізмів постійне підвищення АТ 
супроводжується зниженням периферичного кровотоку і дисфункцією 
ендотелію за принципом зворотного зв'язку, що підсилює явища ІР. 
Інсулінорезистентність – це головний патологічний механізм, який 
пов'язує метаболічні, антропометричні та клінічні показники зi зростаючим 
ризиком серцево-судинних хвороб і цукрового діабету 2-го типу. Ці чинники 
включають гіперінсулінемію, порушення толерантності до глюкози, 
дисліпідемiю, дисфункцію ендотелію, артеріальну гіпертензію,          
ожиріння [77, 96]. Сукупність цих патологічних процесів і станів часто 
відносять до синдрому інсулінорезистентності. Прогресування від 
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інсулінорезистентності до цукрового діабету йде паралельно з 
прогресуванням ендотеліальної дисфункції до атеросклерозу, що веде до 
серцево-судинних захворювань та їх ускладнень [47]. 
Експерименти на тваринах і клінічні дослідження не тільки 
підтвердили причинно-наслідковий зв'язок між підвищенням АТ та 
ожирінням, а й визначили механізми цього зв'язку [27, 50, 70].  
Таким чином, можно зробити висновок, що гіперінсулінемія, 
гіперлептинемія, гіперкортизолемія, зменшення синтезу адипонектину, 
ниркова дисфункція, змінені структура і функція судин, підвищена 
активність СНС та РААС, зниження активності натрійуретичного гормону є 
основними факторами, які ускладнюють перебіг ГХ на фонi ожиріння. 
 
 
1.2. Механiзми розвитку та дiагностика порушень структурно-
функцiонального стану серця та судин у хворих на гiпертонiчну хворобу 
у поєднаннi з ожирiнням 
 
Перераховані вище особливості механізмів взаємозв’язків ГХ із 
ожирінням, зумовлюють особливості її клінічного перебігу. За даними 
лiтератури, ГХ при ожирінні характеризується більш вираженими 
порушеннями добового профілю АТ за рахунок недостатнього зниження 
систолiчного артерiального тиску (САД) і дiастолiчного артерiального тиску 
(ДАТ) у нічний час (більшою мірою ДАТ), більш високими показниками 
навантаження тиском у нічні години і підвищеною варіабельністю               
АТ [92, 99]. У численних дослідженнях було встановлено, що порушений 
добовий ритм АТ асоціюється зі збільшенням маси міокарда і 
ремоделюванням серця [8, 83], порушенням діастолічної функції лівого 
шлуночка, структурними змінами резистивних судин, більшою частотою 
атеросклеротичних уражень сонних артерій [83] і виразністю 
мiкроальбумурії – найбільш раннього маркера ураження нирок [8]. 
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На думку дослідників, гемодинамiчна своєрідність поєднання ожирiння 
з ГХ полягає не лише в порушенні профілю АТ, але й у специфічних 
ураженнях органів-мішеней – судин, серця, нирок. Вони надалі самостійно 
виступають в якості незалежних факторів ризику [88, 93]. Центральним 
патогенетичним механізмом є активація тканинної ланки РААС та ІР, а також 
і гормону жирової тканини – лептину [62, 63]. Страждають в першу чергу так 
звані інсуліноспоживаючi тканини – м'язова (у тому числі міокард), судини. 
Судини – одні з головних органів-мішеней, які уражаються при різних 
захворюваннях. Властивості артерій порушуються при ГХ, ожирінні, 
цукровому діабеті, атеросклерозі і ін. ГХ супроводжується специфічним 
ураженням судин, що може бути терапевтичної мішенню. Відомо, що 
ураження судин при ГХ характеризується підвищенням ригідності і 
жорсткості, зниженням еластичності стінки великих артерій і, як наслідок, 
підвищенням САД і пульсового артерiального тиску (ПАД), що прискорює 
пошкодження артерій. Підвищення ригідності судинної стінки виникає в 
результаті швидкої проліферації клітин гладкої мускулатури судин, 
еластичних волокон і накопичення міжклітинного матриксу. Це призводить 
до збільшення товщини шару інтима-медія і зменшення просвіту судини, до 
судинного ремоделированию [90]. У процесі ремоделювання приймає участь 
і комплекс нейрогуморальних факторів (РААС, СНС, судинний ендотелій). 
Таким чином, ремоделювання судин – це адаптивний процес. Однак при 
подальшому перебігу ГХ воно набуває патологічного характеру. У процес 
ремоделювання втягується мiкроциркуляторне русло, що призводить до 
підвищення судинного опору [44]. При поєднаному ожирінні процес 
ремоделювання судинної стінки, крім гемодинамічних і нейрогуморальних 
факторів, посилюється ГІ та ІР [81, 98]. 
Однією із важливих характеристик судин еластичного типу є 
жорсткість. Жорсткість артерій – це інтегральний показник, що визначає 
серцево-судинні ризики. Відомо, що збільшення жорсткості артерій прямо 
корелює з віком [62, 97], підвищенням АТ, рівнем інсуліну і глюкози в плазмі 
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крові [19], вираженістю АО [61, 97], підвищенням рівня ЛПНЩ і зниженням 
ЛПВЩ. Маркером жорсткості, ригідності артеріальної стінки є ПАД [3], але 
більш надійним показником виступає швидкість пульсової хвилі (ШПХ). 
Величина цього показника залежить відношення товщини стінки судин до їх 
радіусу і еластичності. Таким чином, ШПХ – це параметр, що інтегрує в собі 
геометрію артерій і їх функціональні властивості. Він прямо пов'язаний iз 
жорсткістю артерій і має зворотну залежність від їх еластичності [95]. Чим 
ригідніша, товща судина і менший її радіус, тим вища ШПХ. Вона 
збільшується з віком, при підвищенні артеріального тиску. Деякі дослідники 
відзначають більш високі показники ШПХ у хворих з АТ [61, 97]. Можливо, 
зв'язок між АТ і ШПХ опосередкована через ІР. Інсулін стимулює СНС, що 
призводить до збiльшення ЧСС і підвищення артеріального тиску, що 
сприяють зміні артеріальної стінки [61]. У роботі А. В. Стародубової і 
співавт. висловлено припущення, що ГХ і ожиріння незалежно один від 
одного впливають на ШПХ [97]. Виходячи з вищевикладеного, можна 
зробити висновок, що при ОЖ за рахунок поєднання порушень різних видів 
обміну ригідність артерій збільшується і серцево-судинні ризики зростають. 
Підвищення жорсткості артерій, призводить до зростання САД, ПАД 
судинного опору, збільшує навантаження на лівий шлуночок. Гемодинамiчне 
навантаження в поєднанні зі специфічним впливом ГІ та ІР на кардіоміоцити 
призводить до гiпертрофiї лiвого шлуночка (ГЛШ)  , яке представляє собою 
один з важливих проявів артеріальної гіпертензії і є результатом адаптації 
серця до збільшення постнавантаження [86]. На початку хвороби має 
компенсаторний характер, надалі вона набуває патологічного значення і є 
незалежним чинником ризику ІХС, раптової смерті та серцевої  
недостатності [63]. Зокрема, потовщення стінки лівого шлуночка на 1 мм 
збільшує ризик смертельних ускладнень у 7 разів [90]. В даний час 
встановлено, що розвиток ГЛШ у хворих на ГХ є результатом впливу різних 
факторів, серед яких виділяють фонові (вік, маса тіла, генетична схильність), 
гемодинамічні (рівень АТ, об'єм циркулюючої крові, судинний опір) і 
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негемодінамічні. Дані фактори виявляють синергічний ефект щодо активації 
процесів ремоделювання серця. Серед негемодінамічних факторів 
найважливіша роль надається катехоламінам, ангіотензину II, інсуліну і 
інсуліноподібному фактору росту, які викликають реплікацію ДНК і 
гіперплазію кардіоміоцитів [14], а також альдостерону, підвищення якого 
сприяє розвитку фіброзу міокарда, збільшення його жорсткості і погіршення 
здатності до релаксації [93] . 
Питання асоціації ГХ із ожирінням та ГЛШ вивчений недостатньо, а 
наявні відомості про роль інсуліну в розвитку ГЛШ суперечливі [78, 85]. На 
думку одних авторів, АГ і ожиріння як складові метаболiчного синдрома є 
провідними детермінантами ГЛШ [14], що, мабуть, обумовлено ГІ [88]. В 
інших роботах домінуючим фактором розглядається ожиріння незалежно від 
розподілу жиру [76]. Не виключається і схильність до ГХ, ожиріння і      
ГЛШ [14].  
У ряді досліджень було показано також, що ГХ при ожирінні 
супроводжується більш вираженою ГЛШ, ніж ГХ, що протікає на тлі 
нормальної маси тіла [14, 84, 91], а LM Resnick навіть виділяє ГЛШ як 
окремий компонент «генералізованої серцево-судинної метаболічної 
хвороби» [48]. Доведено, що ожиріння є незалежним чинником ризику    
ГЛШ [15]. ГХ без ожиріння частіше слугує причиною розвитку 
концентричної гіпертрофії лівого шлуночка, у той час як при поєднанні ГХ і 
ОЖ переважно розвивається ексцентрична ГЛШ. Відомо, що при 
концентричній ГЛШ дилатація серця настає пізно, на відміну від 
ексцентричної ГЛШ [20]. Тому швидкий розвиток серцевої недостатності 
(СН) є більш типовим сценарієм розвитку серцево-судинного континууму 
при ожирінні, навіть при корекції АТ [17]. Поєднання підвищення АТ і 
ожиріння може призводити до змішаного типу ГЛШ, викликаної 
підвищенням перед- (прямий наслідок ожиріння) і постнавантаження 
(наслідок активації САС і підвищення АТ) [41]. Після стандартизації 
пацієнтів за основними факторами ризику стає очевидним, що на кожну 
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одиницю підвищення ІМТ ризик розвитку СН збільшується на 5% у чоловіків 
і 7% у жінок [32]. При вираженому ожирінні ризик розвитку хронічної СН 
збільшений в 2 рази. Аналіз результатів аутопсий в Mayo Clinic показав, що 
середня вага серця при ОЖ і ГХ становив 467 г в порівнянні з 367 г у 
пацієнтів з ОЖ, але без ураження серця і 272 г у пацієнтів без ожиріння. 
ГЛШ є незалежним фактором ризику раптової смерті та смерті в результаті 
декомпенсації серцевих захворювань, це може частково пояснити високу 
серцево-судинну захворюваність і смертність при ожирінні. 
При оцінці впливу ожиріння на систолічну функцію ЛШ, існує велика 
проблема при супутній ожирінню ГХ,  яка також впливає на фракцію викиду 
(ФВ) ЛШ. У ранніх дослідженнях було виявлено збільшення камер серця і 
порушення функції ЛШ з розвитком «кардіоміопатії ожиріння» у пацієнтів з 
підвищеною вагою. Пізніше в декількох дослідженнях було показано, що у 
пацієнтів з ожирінням і ГХ визначається нормальна  ФВ ЛШ, або гіпердинамічна 
реакція серця зi збільшення ФВ більше 80%. Згодом ці результати були пояснені 
тим, що на ранніх етапах ремоделювання ЛШ при супутньому ожирінні 
вiдбувається рефлекторне збільшення екскурсії ендокарда, оточеного 
гіпертрофованим шаром міокарда. При вдосконаленні ехокардіографії (ЕхоКГ) і 
використаннi для оцінки ФВ методики Сімпсона з вимiрюванням швидкості 
систолічного вигнання крові з ЛШ було виявлено, що навіть при нормальній ФВ 
визначається зниження скоротливості міокарда у пацієнтів на початкових стадіях 
ожиріння [3]. У дослідженнях на тваринах було показано, що при ожирінні 
порушення систолічної функції ЛШ відбувається за рахунок зниження чутливості 
міокарда до іонів кальцію і зменшення кiлькостi рецепторів у м'язі серця. В 
одному з досліджень у дітей та підлітків з ожирінням була виявлена ГЛШ з 
порушенням його сістолічної функції, причому аналогічні зміни були зафіксовані 
у пацієнтів з ожирінням в тридцятирічному, сорокарічному і п’ятідесятирiчному 
віці [31], що заперечує залежність порушення систолічної функції ЛШ від віку та 
тривалості ожиріння. В одному з дослiджень було виявлено, що у пацієнтів з 
морбідним ожирінням (ІМТ>40) такі фактори ризику як вік і наявність 
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ексцентричної ГЛШ є предикторами розвитку систолічної дисфункціі і 
посилювання діастолічної дисфункціі ЛШ. 
Дослідження трансмітрального кровотоку в імпульсному режимі було 
найпершим допплерiвским методом вивчення діастолічної функції ЛШ. Так, 
в деяких дослідженнях було показано, що у пацієнтів з ожирінням фіксується 
зниження швидкості Е-хвилі (потік раннього діастолічного наповнення ЛШ) і 
збільшення швидкості А-хвилі (трансмітрального потоку пізнього 
систолічного наповнення ЛШ). Пізніше було виявлено, що з вiком у здорових 
людей відбувається зниження швидкості кровотоку в ранню фазу 
діастолічного наповнення. Більш точним параметром для оцінки діастолічної 
дисфункції є час iзоволюметрічного розслаблення ЛШ (IVRT), яке було 
збільшено у пацієнтів з ожирінням у ряді проведенних досліджень [87]. Iз 
вдосконаленням ЕхоКГ для оцінки діастолічної дисфункції ЛШ стали 
використовувати такі методики, як кольорове М-модальне дослідження 
швидкості поширення раннього діастолічного кровотоку в ЛШ і тканинне 
доплерівське дослідження. При використаннi цих методик було виявлено 
зниження швидкості Е-хвилі у пацієнтів з ожирінням у порівнянні з групою 
пацієнтів з нормальною вагою. 
У ряді досліджень було виявлено, що у пацієнтів з ожирінням розміри 
правого шлуночка (ПШ) і товщина його вільної стінки значно більшi, ніж у 
пацієнтів з нормальною вагою [49]. При цьому ступінь трикуспідальної 
регургітації у більшості пацієнтів була незначною, що свідчило про 
відсутнiсть легеневої гіпертензії, тому пояснити збiльшення правих відділів 
серця було неможливо наявнiстю асоційованої патології бронхолегеневої 
системи (синдром нічного апное, хронічне обструктивне захворювання 
легень). 
До теперішнього часу досліджень, присвяченi вивченню дисфункції 
ПШ при ожирінні, проведено мало. Так, в одному з досліджень було 
виявлено зниження ФВ ПШ у пацієнтів з ожірінням [31, 49]. У пацієнтів з 
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ІМТ>35 звизначалося зниження ФВ ПШ у порівнянні з пацієнтами з 
нормальною вагою, при використанні методики оцінки швидкості 
транстрикуспідального потоку. У цьому дослідженні була виявлена 
кореляція ІМТ зі зниженою ФВ ПШ, незалежно від віку, наявнiстю 
інсулінорезистентності та ГХ. У двох інших дослідженнях у пацієнтів з 
ожирінням не визначалося зниження систолічної функції ПШ, хоча в одному 
з них була виявлена його діастолічна дисфункція [77]. 
До теперішнього часу проведені дослідження, які доводять, що у 
пацієнтів з ожирінням відбувається збільшення порожнини лiвого передсердя 
(ЛП). Збільшення порожнини ЛП є основним фактором ризику фібриляції 
передсердь. Під час Фрамінгемського дослідження розмір ЛП був прямо 
пропорційним до ризику розвитку фібриляції передсердь [11]. Механізмами 
збільшення ЛП є збільшення загальної маси тіла, системна гіпертензія, 
перевантаження об'ємом і діастолічна дисфункція ЛШ. 
Погана візуалізація при проведенні трансторакальной ЕхоКГ 
ускладнює вивчення клапанної регургітації у пацієнтів з ожирінням. 
Наукових дослiджень, присвячених данній темі, вкрай мало. Проблема зміни 
клапанного апарату серця при ожирінні привертала до себе увагу при 
вивченнi препаратів для зниження ваги, побічною дiєю яких була поява 
мітральної та аортальної регургітацiї [3]. 
Інфільтрація мононуклеарними клітинами в дiлянцi синоатріального 
вузла і відкладення жирових клітин в провідній системі - типові зміни в серці 
при ОЖ [5]. Ліпоматозну гіпертрофію в міжпередсерднiї перетинцi дуже 
часто визначають при ОЖ [4]. Тому стан міокарда при ОЖ є "ідеальним" 
фоном для розвитку аритмій і раптової смертi [18]. 
Таким чином можно зробити висновок, що в літературі існують 
суперечливі дані, щодо змін структурно-функціонального стану серця та 





РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
2.1.Клінічна характеристика хворих 
Дослідження здійснювалося на базі кардіологічного та терапевтичного 
відділень КЗ «Сумська міська клінічна  лікарня №1» в період з 2014 по 2016 
рік. 
У дослідження було включено 64 пацієнта, які знаходились на 
стаціонарному лікуванні з діагнозом «гіпертонічна хвороба». Всі хворі були 
направлені на стаціонарне лікування дільничними терапевтами, 
сімейними лікарями та кардіологами, з причини недосягнення стабільних 
цільових цифр артеріального тиску на амбулаторному етапі. Всі пацієнти 
пройшли повний обсяг клінічних обстежень. Проводилось детальне вивчення 
амбулаторних карт пацієнтів, поточних історій хвороб, виписних епікризів із 
історій хвороб планових та екстрених госпіталізацій. 
Критерії включения: 
- чоловіки та жінки у віці від 30 до 60 років; 
- артеріальна гіпертензія, ризик 1-3; 
- ІМТ> 25 кг/м²; 
- рівень глюкози крові натще та глюкозотолерантний тест в межах 
нормальних значень; 
- відсутність гострих або загострення хронічних запальних     
захворювань на момент початку дослідження;  
- згода хворого брати участь в дослідженні. 
Критерії виключення: 
- вік молодше 30 років і старше 60 років; 
- симптоматична артеріальна гіпертензія; 
- артеріальна гіпертензія, ризик 4; 
- наявність цукрового діабету; 
- загострення хронічних або поява гострих запальних захворювань на 
момент включення в дослідження; 
- небажання хворого брати участь в дослідженні. 
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Виключення симптоматичних форм артеріальної гіпертензії, реєстрація 
рівня АТ і встановлення діагнозу ГХ здійснювалися відповідно до Наказу 
МОЗ  
України № 597 від 24.05.2012 року [1]. 
Додатково було обстежено 30 практично здорових осіб для 
формування  контрольної групи, котрі проходили профілактичне обстеження 
на базі           КЗ «Сумська міська клінічна поліклініка №1», з середнім віком 
48 ± 2,92 років. 
Cеред 64 хворих на АГ29 (45,31%) були чоловіки та 35 (54,69%) – 
жінки, середній вік складав 47,7±7,4 років. 
Відповідно до критеріїв включення і виключення в дослідженні брали 
участь хворі, які були розподіленні на 2 клінічні групи  залежно від ІМТ 
(ВОЗ, 1997): 
 1-шу групу складали хворі на гіпертонічну хворобу ризик 1-3 з 
ожирінням (ІМТ>30 кг/м2) –34 (53,12%) особи; 
 у 2-групу були включені хворі на ГХ ризик 1–3 з нормальною масою 
тіла (ІМТ   18,5–24,9  кг/м2) – 30 (46,88 %)осіб. 
 
Середня тривалість АГ становила 11,3 ± 4,6 років, тривалість наявності 
ожиріння 11, 1 ± 5,2 років. 
Всі групи були зіставні за статтю та віком (табл. 1 і 2). 
Таблиця 1 






ІІ група, n=30 
 
 
абс. % абс. % абс. % 
чоловіки 11 36,67 9 26,48 11 33,33 













ІІ група, n=30 
 
 
абс. % абс. % абс. % 
30-39 8 26,66 7 20,59 13 43,33 
40-49 11 36,67 13 38,24 11 36,67 
50-60      11 36,67 14 41,17 6 20 
 
2.2 Загальноклінічні методи дослідження  
У процесі дослідження проводився збір скарг, виявлення факторів 
серцево-судинного ризику, збір анамнезу захворювання і анамнезу життя, 
також проводилося комплексне обстеження хворих із застосуванням 
загальноклінічних методів, методів лабораторної та інструментальної 
діагностики. 
Для вимірювання артеріального тиску використовувався непрямий 
аускультативний метод М.С. Короткова. Хворий перебував у положенні 
сидячи на стільці. АТ вимірювалося на обох руках після 15-ти хвилинного 
відпочинку. При однакових цифрах АТ на обох руках, за справжні 
приймалися цифри на «неробочий» руці. Якщо АТ на двох руках було 
різним - за справжнє АТ приймалися більш високі цифри артеріального 
тиску. Манжета накладалася на плече на 2–3 см вище ліктьового згину, 
розмір манжети підбирався відповідно окружності плеча хворого. Потім 
хворий розміщував розслаблену руку на столі на рівні серця, долонею 
догори. Тиск в манжеті нагнітали вище на 20–30 мм рт. ст. після зникнення 
тонів на плечовій артерії. Потім поступово знижували тиск в манжеті (не 
більше ніж на 5 мм рт. ст. за секунду) і фіксували рівень тиску, при якому 
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з'являлися стійкі тони Короткова (це розцінювалося як САТ) і при якому 
тони повністю зникали (це розцінювали як ДАТ ). За годину до вимірювання 
артеріального тиску обстежувані виключали прийом міцного чаю, кави, 
куріння, інтенсивні фізичні навантаження. АТ вимірювалося не менше 3 
разів на день, щодня, протягом усього періоду стаціонарного лікування 
(табл. 3). На амбулаторному етапі проводився самоконтроль АТ з веденням 
щоденника і 1 раз в тиждень контроль АТ на прийомі у лікаря. 
Таблиця 3 
Показники артеріального тиску у хворих на гіпертонічну хворобу 
на момент включення їх у дослідження 
 
Показники 
АТ, мм рт.ст. 
(M±m)  
Систолічний АТ 152,6 ±8,1 
Діастолічний АТ 92,3± 5,8 
Пульсовий АТ 62,7 ± 6,3 
 
          При антропометричному дослідженні вимірювання проводилися в 
кімнаті з достатнім освітлення при температурі 20-22 градуси Цельсія. 
Вимірювання росту здійснювалося за допомогою ростоміра, вимір ваги – на 
медичних вагах. Для вимірювання об'єму талії і обхвату стегон 
використовувалася сантиметрова стрічка. Окружність талії вимірювалася 
строго горизонтально на середині відстані між 10-м ребром і гребенем 
тазової кістки. Окружність стегон вимірювався при накладенні стрічки без 
натиску ззаду на найбільш виступаючі назад точки сідничної ділянки, збоку і 
спереду – стрічка проходила строго горизонтально [54]. 
На підставі проведених вимірювань обчислювалися такі показники:  




2. Індекс талія/стегно - ОТ/ОС. Якщо індекс ОТ/ОС був більш 0,9 у 
чоловіків і більше 0,85 у жінок, то тип відкладення жирової тканини 
розцінювався як вісцеральний.  
Отримані результати представлені в табл.4. 
 
Таблиця 4  










n = 34 




Зріст,м 1,71±0,064 1,78± 0,06 1,74 ±0,072 
Вага, кг 73±4,56 110 ±12,20* 70 ±3,80** 
ІМТ, кг/м² 24,54±0,7 34,44± 4,06* 23,9 ±0,63** 
Окружність 
талії, см 
чоловіки 85,1±4,1 110,9 ±9,97* 88,7± 4,6** 
жінки 86±7,3 108,3± 16,5* 76,8± 5,1** 
Окружні 
стегон, см 
чоловіки 98±11,2 106,4 ±11,2* 90± 11,5** 
жінки 94,3±8,6 115,2± 22,1* 92,9 ±8,3** 
ОТ/ОС чоловіки  0,89±0,12 1,04 ±0,16* 0,92± 0,12* 
жінки 0,81±0,16 0,94 ±0,21* 0,83± 0,1** 
Примітки: 
1. *  – різниця між І та контрольною групами статистично значима, 
(p<0,05); 
2. ** – різниця між ІІ та контрольною групами статистично значима, 
(р<0,05). 
 
2.3 Лабораторні та інструментальні методи дослідження 
Проводилось дослідження загального аналізу крові. Визначалися 
наступні біохімічні показники крові: загальний білірубін і його фракції, 
загальний білок, альбуміни, трансамінази, креатинін, сечовина. За 
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результатами даних досліджень всі показники були в межах вікових і 
статевих норм.  
       Всім хворим проводилося дослідження ліпідного спектра (загальний 
холестерин, холестерин ліпопротеїдів високої щільності, холестерин 
ліпопротеїдів дуже низької щільності, тригліцеридів, рівень холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності розраховувався за формулою Фрідвалда         
(ХС ЛПНЩ = ЗХС (ХС ЛПВЩ + (ТГ / 2,2))) а також розраховувався 
коефіцієнт атерогенності КА = (ЗХС-ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ) [32]. 
При проведенні електрокардіографії ( «Schiller» AT-1, Німеччина) виражені 
патологічні змін не реєструвалися: у 25% були виявлені ЕКГ-ознаки 
збільшення лівих відділів серця, у 68,75% хворих – метаболічні зміни в 
міокарді. У всіх хворих реєструвався при проведенні ЕКГ синусовий ритм з 
ЧСС в середньому 78 ± 7,5 за хв. 
Ультразвукові дослідження серця проводилися на ультразвуковому 
сканері "Siemens Sonoline SI 200" (фірми "Siemens ", Німеччина) в одно-, 
двомірному і доплеровському режимах з кольоровим картуванням за 
загальноприйнятими методиками.  
Реєстрували наступні параметри: діастолічний розмір лівого передсердя, 
кінцево-діастолічний розмір (КДР) ЛШ, кінцево-систолічний розмір (КСР) 
ЛШ, товщина міжшлуночкової перетинки в діастолу (ТМШП), товщина 
задньої стінки ЛШ (ТЗСЛЖ) в діастолу, кінцево-діастолічний розмір (КДР) 
ПШ, кінцево-систолічний розмір (КСР) ПШ. 
На підставі отриманих даних розраховували об'ємні показники ЛШ 
методом дисків (модифікований метод Simpson) [54]. 
Маса міокарда ЛШ (ММЛШ) за формулою Devereux R. (1984): 
ММЛШ = 1,04 × [(ТМШП+ТЗСЛШ+КДР)3 - (КДР)3] - 13,6 
Індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ): 
ІММЛШ = ММЛШ/S, г/м2 
S - площа поверхні тіла, яка визначається за номограмою DuBois, м2: 
S = 0,007184 × Н0,725 × W0,425,де Н - ріст у см, W - маса тіла, кг. 
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Відносну товщину міокарда ЛШ (ВТМЛШ) визначали за формулою:  
ВТСЛШ = (ТМШП + ТЗСЛШ) / КДР,  
На підставі величини ІММЛШ та ВТСЛШ виділяли 4 геометричних типа 
ЛШ (за A. Ganau): 
1) нормальна геометрія ІММЛШ <N, ОТСЛШ<0,45;  
2) концентричне ремоделювання ЛШ ІММЛШ <N, ОТСЛШ > 0,45; 
3) концентрична гіпертрофія ЛШ ІММЛШ>N, ОТСЛШ > 0,45; 
4) ексцентрична гіпертрофія ЛШ ІММЛШ>N, ОТСЛШ<0,45.  
 
Гіпертрофію ЛШ (ГЛШ) встановлювали при ІММЛШ 125 г/м2 і більше у 
чоловіків і 110 г/м2 і більше у жінок.  
Для оцінки загальної систолічної функції ЛШ методом ЕхоКГ 
використовували: значення фракції викиду ЛШ (ФВ):  
ФВ = УО × 100/КДО,%  
Ударний об'єм (УО) ЛШ: 
УО = КДО - КСО, мл 
Розрахунок середнього тиску в легеневій артерії (СрТЛА, мм рт.ст.) 
проводили завідношенням АТ/ЕТ за допомогою спеціальної таблиці. 
Середній тиск в легеневі йартерії (СрТЛА) за А. Kitabatake: 
   Lg (СрТЛА) =- 2,8 – (АСТ / RVЕТ) +2,4, де ACT - час прискорення 
потоку вигнання в легеневій артерії, мс; RVET – час вигнання в легеневій 
артерії, мс. Критерієм легеневої артеріальної гіпертензії (ЛАГ) вважали 
підвищення СрТЛА вище 20 мм рт.ст. (У нормі даний показник знаходиться 
в межах 9 - 16 мм рт.ст.). 
     Діастолічна функція лівого шлуночка оцінювалася за результатами 
дослідження кровотоку в легеневій артерії і трансмітрального діастолічного 
кровотоку в імпульсному і тканинному допплеровских режимах з 
визначенням наступних показників: максимальної швидкості раннього 
наповнення лівого шлуночка (Е), максимальної швидкості пізнього 
(передсердного) наповнення лівого шлуночка (А), відношення максимальних 
31 
 
швидкостей раннього і пізнього наповнення лівого шлуночка (Е/А), часу 
ізоволюмічного розслаблення лівого шлуночка (IVRT), часу уповільнення 
швидкості раннього діастолічного потоку (DT), середнього тиску в легеневій 
артерії                                                  по А. Kitabatake [Kitabatake A etal., 1983], 
співвідношення піків Е і е на мітральному клапані при спектральному і 
тканинному доплеровских       режимах (Е/е). 
         Для вивчення параметрів судинної стінки проводилося вимірювання 
товщини інтими-медіа (ТІМ) сонних артерій в стандартній точці (на 2 см 
проксимальніше біфуркації загальної сонної артерії). Швидкість пульсових 
хвиль в загальній сонній артерії(ШПХ ЗСА) визначалася W-Track-методом  
(методом фазового трекінгу, запатентованим виробниками сканера). 
Визначення швидкостей пульсових хвиль в черевній аорті (ШПХ ЧА)  (від 
гирла лівої підключичної артерії до стегнової артерії) проводили з 
використанням фазового датчика з частотою 2-4 МГц.  
Статистичну обробку отриманих результатів проводили згідно методи 
варіаційної статистики з використанням критеріїв Ст’юдента та коефіцієнта 
кореляції за допомогою ліцензованої програми Microsoft Office 2000.
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РОЗДІЛ 3.РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
3.1 Показники ліпідного спектру крові у хворих на гіпертонічну 
хворобу у поєднанні з ожирінням 
У відповідності до завдань дослідження було оцінено зміни показників 
ліпідного спектру у хворих на ГХ у поєднанні зожирінням, а також 
проведена порівняльна оцінка зазначених показниківміж хворимирізних 
груп. 
У групі хворих на ГХ у поєднанні з ожиріння відзначається виражена 
гіперліпідемія, що проявляється у збільшенні вмісту загального холестерину 
(ЗХС) на 39,53%, ХС ЛПНЩ – 17,14%, ХС ЛПДНЩ – 53,66%, ТГ –12% та 
КА більше ніж в 1,6 разів (на 62,5%), (р<0,05) і зниженні рівня ХС ЛПВЩ на 
43,85% (р<0,05)  порівняно із групою контролю (табл. 5).  
У 59,5% хворих з нормальною масою тіла та у 29,5% хворих з 
ожирінням рівень ліпідів відмічався в межах норми. 
Таблиця 5 














ЗХС, ммоль/л 4,3± 0,047 6,0± 0,05 5± 0,049 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,87± 0,01 1,05± 0,01 * 1,4± 0,01 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,5± 0,03 4,1± 0,032 * 3,7± 0,03 
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,41± 0,01 0,63± 0,01* 0,43± 0,01 
ТГ, ммоль/л 1,56± 0,01 1,75± 0,012* 1,2± 0,01 
КА 2,56± 0,02 4,16± 0,03 * 2,73± 0,02 
Примітка. *- різниця між І та контрольною групами статистично значима, 
(p<0,05). 
 
Таким чином відмічається чіткий взаємозв’язок між наявністю 
гіперліпідемії та збільшеною вагою тіла хворого.  
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3.2 Структурно-функціональний стану серця у хворих на 
гіпертонічну хворобу у поєднанні з ожирінням 
З метою вивчення структурно-морфологічних порушень правого і 
лівого шлуночків серця при поєднанні есенціальної артеріальної гіпертензії і 
ожиріння всім пацієнтам виконали допплер-ехокардіографічне дослідження. 
При аналізі структурно-функціональних змін міокарда відзначалося 
збільшення розмірів і об'ємів шлуночків при поєднаному  ожиріння у 
пацієнтів з артеріальною гіпертензію (табл.6). 
Таблиця 6 
Середні величини показників структурно-функціонального стану 
серця на тлі гіпертонічної хвороби у поєднанні з ожирінням (М ± m) 
Показник 
Група 






ЛП, мм 29,84±0,41 39,45± 0,19*^ 38,78± 0,36** 
КСР ЛШ, мм 29,65±0,26 34,93± 0,32*^ 29,98 ± 0,51 
КДР ЛШ, мм 47,24 ±0,49 51,16± 0,26 *^ 47,36 ± 0,2 
КДО ЛШ, мл 110,94±2,53 135,4±1,74*^ 111,14 ± 1,62 
КСО ЛШ, мл 37,12±0,55 63,3± 0,64*^ 35,79 ± 1,41 
ФВ ЛШ, % 84,95±0,5 65,8± 0,85* 67,79± 1,13 
ІММЛШ,г/м2 84,69± 2,87 126,56± 3,02* 121,1 ± 3,29** 
ТЗСЛШ, мм 9,22 ± 0,13 11,26 ± 0,14* 11,68 ± 0,07** 
ТМШП, мм 9,56 ± 0,15 11,28 ± 0,15* 11,62 ± 0,07** 
КДО ПШ, мл - 86,21± 0,45 102,71 ±1,37 
КСО ПШ, мл - 28,56± 0,28 27,21 ± 1,25 
СрТЛА,  
мм рт.ст 
14,8±0,31 22,14±0,48*^ 18,15±0,29 
Примітки:  
1. ^  – різниця між І та ІІ групами статистично значима,  (p<0,05);  
2. *  – різниця між І та контрольною групами статистично значима, (p<0,05); 
3. ** – різниця між ІІ та контрольною групами статистично значима, (p<0,05). 
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У хворих на ГХ у поєднанні з ожирінням показник ЛП був збільшений 
на 32,2% (р<0,05), у хворих на ГХ –  на 30,26% (р<0,05)порівняно з групою 
контролю. У пацієнтів з ГХ у поєднанні з ожирінням показник ЛП 
статистично не відрізнявся від хворих на ГХ без ожиріння (p>0,05). 
Порівнюючи параметри у пацієнтів з поєднаною патологією, що 
характеризують систолічні розмір і об'єм ЛШ, встановлено, що КСР і КСО 
ЛШ при  ГХ в поєднанні з ожирінням були більшими відповідно на 17,8% і 
70,61% порівняно з групою контролю (р<0,05), та  на 16,51% і 76,86% 
порівняно з групою хворих на ГХ (р<0,05).  
Оцінка ФВ ЛШ, як основного показника систолічної функції, показала 
відсутність ізольованої систолічної дисфункції (ФВ<45%) у пацієнтів з ГХ і 
ожирінням, що свідчить про збереження скоротливої функції міокарда. 
Однак відмічалося зменшення ФВ до 65% у хворих на поєднану патологію та 
до 67,8% у хворих на ізольованою ГХ, збільшувалися середні значення КДР 
ЛШ, як одного з показників систолічної функції.Таким чином, можна 
зробити висновок про  поступове прогресування систолічної дисфункції. 
Аналогічна тенденція відзначена і стосовно кінцевих діастолічних 
розмірів і об'ємів ЛШ. У хворих на ГХ в поєднанні з ожирінням значення 
КДР і КДО ЛШ на 8,23% і 21,69% були більшими порівняно з групою 
контролю (р<0,05), на 8,02 % і 21,87%  –  порівняно з групою хворих на 
ізольовану ГХ (р<0,05). Достовірної різниці між показниками у хворих на ГХ 
із контрольною групою не було знайдено. 
У хворих на тлі поєднання ГХ і ожиріння показник ІММЛШ був 
більшим майже в 1, 5 рази (на 49,44%) порівняно з групою контролю 
(р<0,05), у хворих на ГХ без ожиріння цей показник був більшим в 1,4 рази  
(на 43%) (р<0,05).  
Достовірних різниць між параметрами ТЗСЛШ і ТМШП у хворих на 
ГХ в поєднанні з ожирінням та з групою хворих на ГХ без ожиріння 
виявлено не було. Однак,  порівняно з групою контролю у хворих з 
поєднаною патологією ТЗСЛШ і ТМШП були більшими на 22,13% і 18% 
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(р<0,05), в групі з ГХ – на 26,68% і 21,55% більше порівняно з групою 
контролю (р<0,05). 
Таким чином, у хворих на поєднану патологію відзначається 
збільшення ІММЛШ, тобто відбувається формування гіпертрофії ЛШ. 
Супутнє ожиріння у хворих на ГХ сприяє прогресуванню дисфункції 
міокарду лівих відділів серця. 
Встановлено, що за наявності ожиріння СрТЛА складав 22,14± 0,48 мм 
рт.ст., що більше в 1,5 рази (на 49,6%) порівняно з групою                 
контролю (р<0,05). Порівняно з групою  хворих на ГХ  СрТЛА був більшим 
на 22,64% (р<0,05). Таким чином, у хворих на ГХ з ожирінням зростає ризик 
розвитку легеневої гіпертензії. 
Таким чином, за поєднанням ожиріння з ГХ у хворих відзначалася  
відсутність достовірних змін між показниками ФВ ЛШ з групою контролю 
(р>0,05) свідчить про відносне збереження скоротливої функції ЛШ. Однак, 
збільшення систолічних об'ємів і розмірів ЛШ за поєднанням із ожирінням 
обумовлено поступовим прогресуванням систолічної дисфункції. 
Таблиця 7 
Типи ремоделювання лівого шлуночка при гіпертонічній хворобі у 





Хворі на ГХ у 
поєднанні з 
ожирінням, n=34 
Хворі на ГХ, 
 n=30 
ГЛШ 3,33 100 100 
Нормальний 
тип геометрії  
96,67 — — 
Концентричне 
ремоделювання 
— 8,82 26,67 
Концентрична 
гіпертрофія 
— 61,77 63,33 
Ексцентрична 
гіпертрофія 
— 29,41 10 
 
Гіпертрофію ЛШ було визначено у 100% хворих обох досліджуваних 
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груп, у 3,33%  в групі контролю – у практично здорових осіб. 
Аналіз типів ремоделювання міокарда ЛШ  згідно класифікації            
A. Ganau показав, що концентричне ремоделювання відзначено у 8,82% 
хворих на ГХ в поєднанні з ожирінням, у 26,67% пацієнтів з ГХ. 
Концентрична гіпертрофія ЛШ виявлена у 61,77% хворих групи поєднаної 
патології, у 63,33% пацієнтів з ізольованою ГХ. Ексцентричний тип 
гіпертрофії ЛШ виявлений у 10,0% хворих на ГХ, у 29,41% пацієнтів з ГХ у 
поєднанні з ожирінням, що свідчить про поступове формування одного з 
прогностично несприятливих типів гіпертрофії ЛШ у пацієнтів на ГХ у 
поєднанні з ожирінням. 
Таким чином, власні дослідження підтверджують дані літератури 
[1.13,1.17], згідно яких у хворих на ГХ на тлі ожиріння змінюється геометрія 
ЛШ: значно збільшується відсоток пацієнтів з ексцентричною гіпертрофією 
ЛШ. 
Аналіз показників діастолічної функції ЛШ у хворих на ГХ в поєднанні 
з ожирінням показав, що наростання максимальної швидкості раннього 
наповнення (Е)  відрізняло цю групу від групи хворих на ГХ без супутнього 
ожиріння (табл. 7). Достовірної різниці показників за наявності ожирінняз 
групою контролю не встановлено. Однак, у групі хворих з ГХ значення 
максимальної швидкості раннього наповнення достовірно відрізнялося від 
(Е) групи контролю  (р<0,05). 
Максимальна швидкість пізнього передсердного наповнення (А) при 
ГХ в поєднанні з ожирінням перевищувала на 11,38% показник групи 
контролю (р<0,05), але достовірної різниці з групою з ГХ в поєднанні з 














І група, n=34 ІІ група, n=30 
Е, см/с 70,92 ±2,16 74,03± 2,45 43,27±2,65** 
А, см/с 54,97 ±2,59 61,23± 3,13* 71,14 ± 3,3 
Е/А 1,29 ± 0,04 1,32 ± 0,39^ 0,6 ± 0,11** 
IVRT,мс 72,98±1,06 87,14±1,77* 117,9 ±1,67** 
DT,мс 216,54 ± 5,97 202,93± 5,76 199,06 ± 5,2 
Е/е, у.е.  5.35 ± 0.10 6.39 ± 0.11 5.87 ± 0.23* 
Примітки: 
1. ^  – різниця між І та ІІ групами статистично значима,  (p<0,05);  
2. *  – різниця між І та контрольною групами статистично значима, 
(p<0,05); 
3. ** – різниця між ІІ та контрольною групами статистично значима, 
(р<0,05). 
 
У пацієнтів із ГХ в поєднанні з ожирінням показник (Е/A>1,0) був 
достовірно вищим – (1,32 ± 0,39) , ніж у групі хворих на ГХ – (0,6 ± 0,11), у 
2,6 рази. Співвідношення (Е/A) та (Е/е) було вищим на 2,32%, 8,86% у хворих 
з поєднаною патологією порівняно з групою контролю (р<0,05). 
Час ізоволюмічного розслаблення (IVRT) при ГХ в поєднанні з 
ожирінням на 19,41% вищий  порівняно з групою контролю (р<0,05). IVRT в 
групі хворих на ГХ на 35,29% перевищував показник в групі хворих на ГХ в 
поєднанні зожирінням, а також на 61,56% більший, ніж у практично здорових 
осіб (р<0,05). Таким чином, при поєднаній патології поступово 
уповільнювався час ізоволюмічного розслаблення (IVRT), що свідчить про 
розвиток порушення діастолічного розслаблення. 
Час сповільнення швидкості раннього діастолічного потоку (DT) 
достовірно не відрізнявся у пацієнтів із ГХ у поєднанні з ожирінням від 
групи хворих на ГХ без ожиріння , а також від групи контролю (p>0,05). 
У всіх обстежених хворих на ГХ без ожиріння визначався найбільш 
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сприятливий тип ТМК – порушення релаксації, що свідчить про розвиток 
діастолічноїдисфункції ЛШ. При супутньому ожирінні у пацієнтів із ГХ 
зміни діастолічної функції ЛШ більш виражені  порівняно з групою хворих 
на ГХ, що проявлялося у розвитку несприятливих – псевдонормального і 
рестриктивного типів ТМК. 
Таблиця 9 


















 Норма, % 100 — — 
Порушення 
релаксації, % 
— 44,23 100 
Псевдонормальний, 
% 
— 40,38 — 
Рестриктивний, % — 15,39 — 
 
Так, у 22 (44,23%) пацієнтів із ГХ в поєднанні з ожирінням виявлено 
тип порушення релаксації (аномальний), коли порушується процес активного 
розслаблення і раннього наповнення ЛШ (E/A<1, IVRT>90-100мс), у 21 
(40,38%) відзначався псевдонормальний тип, при якому відбувається 
зростання тиску в ЛП та збільшується передсердно-шлуночковий градієнт 
тиску під час фази швидкого наповнення (E/A>1,6-1,8, 60<IVRT<100 мс), у 9 
(15,39%) хворих – прогностично несприятливий рестриктивний тип (E/A>2, 
IVRT<70). Отже, у 22 (44,23%) хворих встановлено помірний ступінь і у 30 
(55,77%) пацієнтів – тяжкий ступінь діастолічної дисфункції ЛШ. 
Між шлуночками серця існує тісна функціональна (систолічна і 
діастолічна) залежність, хронічне перевантаження ЛШ тиском і об'ємом, яке 
спостерігається за наявності ожиріння та ГХ, не може не впливати на його 
функцію, тому при розвитку супутнього ожиріння відбувається поступове 
погіршення діастолічної функції ЛШ. Виявлені структурно-функціональні 
зміни міокарду у хворих за поєднання ожиріння з ГХ підтверджують дані 
39 
 
літератури про синдром взаємного обтяження, при якому спостерігається 
обтяжуючий вплив поєднаної патології. 
На підставі отриманих результатів, можна зробити наступні висновки: 
- при ГХ та супутньому ожирінні відзначається розвиток 
структурно-функціональних порушень серця, насамперед діастолічної 
дисфункції ЛШ; 
- процес ремоделювання серця у хворих на ГХ в поєднанні з 
ожирінням характеризується розвитком морфо-функціональних змін, як 
правих, так і лівих відділів серця; 
- при ГХ в поєднанні з ожиріння переважав тяжкий ступінь 
діастолічної дисфункції ЛШ. 
3.3 Особливості структурного та функціонального стану судин у 
хворих на гіпертонічну хворобу у поєднанні з ожирінням 
У відповідності до завдань дослідження був проведений аналіз 
структурно-функціональних параметрів судин  у хворих на ГХ у поєднанні з 
ожирінням, а також проведена порівняльна оцінка зазначених показників з 
хворими на ГХ без супутнього ожиріння. 
Таблиця 10 
Середні величини показників структурно-функціонального стану 








ТІМ, мм 0.62 ± 0.02 0.86 ± 0.01* 0.84 ± 0.02** 
ШПХЗСА, м/с 5.79 ± 0.12 7.79 ± 0.13* 7.45 ± 0.11** 
ШПХЧА, м/с 6.22 ± 0.13 8.19 ± 0.11* 8.14 ± 0.13** 
ЧУ, мс 0.17 ± 0.004 0.26 ± 0.004 0.24 ± 0.05** 
Примітки: 
1. *  – різниця між І та контрольною групами статистично значима, 
(p<0,05); 




Значення товщини інтима-медіа було більшим на 38,7% та на 35,48% 
(р<0,05), у хворих на ГХ у поєднанні з ожирінням та у хворих на ГХ 
порівняно з контрольною групою. Швидкість пульсової  хвилі загальної 
сонної артерії та черевної аорти були більшими в обох досліджував групах. 
ШПХ ЗСА більша на 34,54% у групі хворих на поєднану патологію, на 
28,67%– у хворих з ізольованою ГХ  порівняно з групою практично здорових 
осіб (р<0,05). У 1-шій групі хворих значення ШПХ ЧА було більше на 31,67% 
(р<0,05)  порівняно з групою контролю, в 2-гій групі – на 30,87% (р<0,05). 
Аналогічно збільшувався і час уповільнення у 2 групах: більш ніж у 1,5 рази 
(на 52,94%) у групі хворих на ГХ у поєднанні з ожирінням та на 41,17%  у 
групі хворих на ГХ  порівняно з групою контролю (р<0,05). 
У хворих на ГХ відмічається виражене прогресування процесів 
ремоделювання судин – достовірно збільшилися значення товщини інтима-
медіа загальної сонної артерії, швидкість пульсової хвилі загальної сонної 
артерії та черевної аорти, часу уповільнення. Збільшення маси тіла у хворих 


















1. Доведено, що в групі хворих на ГХ у поєднанні з ожирінням 
відзначається виражена гіперліпідемія, що проявляється у збільшенні 
вмісту загального холестерину на 39,53%, ХС ЛПНЩ – 17,14%, ХС 
ЛПДНЩ – 53,66%, ТГ –12% та КА більше ніж в 1,6 разів (на 62,5%), 
(р<0,05) і зниженні рівня ХС ЛПВЩ на 43,85% (р<0,05)  порівняно з 
групою контролю. У 59,5% хворих з нормальною масою тіла та у 
29,5% хворих з ожирінням рівень ліпідів відмічався в межах норми. 
2. Встановлено, що показники ЛП, ТЗСЛШ і ТМШП у пацієнтів з 
поєднаною патологією статистично не відрізнялися від хворих на ГХ 
без ожиріння (p>0,05). КСР і КСО ЛШ при  ГХ у поєднанні з 
ожирінням були вищими на 16,51% і 76,86%, КДР і КДО ЛШ на 
8,02% і 21,87%  порівняно з групою хворих на ГХ (р<0,05). 
3. Виявлено, що прогресування ГХ пов'язано з ремоделюванням 
міокарда (р<0,05), у 26,67% пацієнтів визначалася концентричне 
ремоделювання міокарда ЛШ, 63,33% пацієнтів концентрична 
гіпертрофія та у 10,0% ексцентричний тип гіпертрофії. Наявність 
ожиріння пов'язане з більш значними порушеннями  структурних і 
функціональних параметрів серця (р<0,05). У 29,41% пацієнтів із 
поєднаною патологією визначалася ексцентрична гіпертрофія 
міокарда ЛШ, у 61,77% хворих концентрична гіпертрофія міокарда 
ЛШ. 
4. Визначено, що у всіх обстежених хворих на ГХ без ожиріння 
визначався найбільш сприятливий тип ТМК – порушення релаксації, 
що свідчить про розвиток діастолічної дисфункції ЛШ.  При 
супутньому ожирінні у пацієнтів із ГХ зміни діастолічної функції ЛШ 
більш виражені  порівняно з групою хворих на ГХ, що проявлялося у 
розвитку несприятливих – псевдонормального (у 40,38%) і 
рестриктивного (15,39%) типів ТМК. 
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5. У хворих на ГХ із ожирінням та ізольовану ГХ були достовірно 
вищими значення товщини інтима-медіа загальної сонної артерії      
(на 38,7%  та 35,48%), швидкість пульсової хвилі загальної сонної 
артерії (на 34,54%  та 28,67%) та черевної аорти (на 31,67% та 
30,87%)  (р<0,05) у порівнянні з контрольною групою. Збільшення 
маси тіла у хворих на ГХ призводило до погіршення показників 


























ПРАКТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 
Необхідний контроль структурно-функціонального стану серця та судин у 
хворих на ізольовану гіпертонічну хворобу та, особливо, у пацієнтів із 
поєднанням її  з ожирінням як основних маркерів розвитку серцево-судинних 
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